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Резюме 
Разработка методов ранней доклинической диагностики нейродегенеративных заболеваний относится к числу приоритетных 

задач современной медицины. Одним из таких методов является позитронно-эмиссионная томография. Несмотря на 
противоречивые данные, касательно информативности применения в качестве радиофармпрепарата 

18
F-фтордезоксиглюкозы (

18
F-

ФДГ) в диагностике нейродегенеративных заболеваний, многие исследователи указывают на высокие показатели диагностической 
точности при использовании данного радионуклида. В статье приведены типичные паттерны изменения метаболизма глюкозы в 
церебральных структурах при различных нейродегенеративных заболеваниях на основании анализа результатов исследований 
российских и зарубежных ученых. 
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Введение 
Физические методы исследования всегда занимали важное место в медицине, и в настоящее время мы наблюдаем 

стремительное развитие и внедрение в медицинскую практику такого функционального визуализирующего метода диагностики 
как позитронно-эмиссионная томография (ПЭТ). Данный метод визуализации занимает особое место в неврологии и психиатрии. С 
его помощью стало возможным in vivo изучать нейрохимические процессы как в норме, так и при патологии. Более того, стала 
осуществима ранняя, доклиническая диагностика таких тяжелых нейродегенеративных заболеваний, как болезнь Альцгеймера, 
болезнь Паркинсона, хорея Гентингтона и т.д., которая позволит как можно раньше приступить к терапии и улучшить прогноз 
заболевания. 

Цель: оценить возможности ПЭТ с 
18

F-ФДГ в диагностике нейродегенеративных заболеваний. 
 

Материал и методы 
Проводилось изучение доступных литературных источников, результатов исследований по заявленной теме. 

 
Результаты 
ПЭТ представляет собой метод визуализации, основанный на метке радиофармпрепаратом (РФП) молекул, которые участвуют 

в специфических метаболических процессах (метаболизме глюкозы, дофамина, ацетилхолина и других нейротрансмиттеров, 
синтезе и накоплении β-амилоида, тау-протеина и др.) Для оценки церебрального метаболизма в качестве РФП в России наиболее 
часто используется 

18
F-фтордезоксиглюкоза (

18
F-ФДГ). Ограниченность выбора РФП связана с проблемами технического, 

экономического и организационного характера. *1+ 
Для головного мозга глюкоза является основным источником энергии (до 60% всей глюкозы уходит на обеспечение 

церебральных энергетических потребностей). Локальное снижение метаболизма глюкозы указывает на нарушение активности 
нейронов, что может свидетельствовать об активной дегенерации нервных структур с последующим развитием атрофических 
изменений. *2, 19+ 

Среди обширной группы нейродегенеративных заболеваний особое место занимают деменции и паркинсонизм. Так, согласно 
данным Всемирной организации здравоохранения и Международной ассоциации обществ болезни Альцгеймера («Alzheimer’s 
Disease International»), общее число больных в мире, страдающих деменцией, в 2013 году составило 44,5 млн человек, а к 2050 
году оно вырастет до 135,5 млн человек, при этом на долю болезни Альцгеймера приходится от 50 до 70% пациентов. *3, 4+ По 
подсчетам, общая численность больных, страдающих болезнью Паркинсона, возрастет с 4,1 млн в 2005г. до 8,7 млн к 2030г. *5+ 
Наиболее распространенными нозологическими формами деменции являются болезнь Альцгеймера (БА), деменция с тельцами 
Леви (ДТЛ) и сосудистая деменция (СД). *6+ 

Ранним диагностическим признаком БА при ПЭТ с 
18

F-ФДГ является снижение скорости метаболизма глюкозы (СМГ) 
преимущественно в области теменно-височных отделов коры головного мозга и задних отделах поясных извилин. Тем не менее, 
чувствительность и специфичность метода значительно выше на стадии умеренной и тяжелой деменции. Также имеет значение 
способ обработки ПЭТ-изображений. В частности, Станжевский А.А. в своем исследовании *7+ указывает, что точность ПЭТ в 
диагностике БА колебалась в пределах от 63,8% до 88,8% (при визуальном исследовании и SPM (statistifical parametric mapping), 
соответственно). Уровень церебрального метаболизма глюкозы в базальных ганглиях, мозжечке, таламусе и коре, отвечающей за 
первичные сенсорные и моторные функции, при БА обычно бывает неизмененным. *7-9]  

Для ПЭТ картины ДЛТ наряду с билатеральным изменением метаболизма глюкозы в теменно-височных областях, характерно 
снижение СМГ в затылочных долях (в том числе в проекции ассоциативной зрительной коры) и мозжечке, что не типично для БА. 
[10-14] 

Для дифференциальной диагностики деменций важно обозначить изменения ПЭТ картины, характерные для СД. При 
субкортикальной СД обычно выявляются локальные, несимметричные участки снижения СМГ преимущественно в лобных 
областях, включая поясную и верхнюю лобную извилины, с частым поражением мозжечка и субкортикальных структур. *13-15]  
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Рисунок 1. ФДГ-ПЭТ: гипометаболизм глюкозы в теменно-височных отделах коры при БА (указан стрелками)  

© P.Valk, D.Delb 

 
 

 
Рисунок 2. ФДГ-ПЭТ: повышение СМГ лентикулярных ядер при БП (А,Б), снижение при МСА (В)  

© А.М. Гранов, Л.А. Тютин, А.А. Станжевский, 2012 

 
 
При постинсультных когнитивных нарушениях на томограммах отмечаются изменения в виде зон резкого снижения СМГ в 

участках перенесенных мозговых катастроф (наиболее часто вовлечены области теменно-височно-затылочного стыка, зрительные 
бугры, лобные доли, лимбические структуры). Как правило, по периметру зоны поражения дополнительно определяется область 
гипометаболизма глюкозы. *14, 15+ 

Дифференциальная диагностика БП и нейродегенеративных заболеваний, сопровождающихся развитием синдрома 
паркинсонизма (мультисистемной атрофии (МСА), прогрессирующим надъядерным параличом (ПНП) и кортикобазальной 
дегенерацией (КБД) является определяющей в тактике лечения и дальнейшем прогнозе заболевания. *16+ Так, в качестве 
значимого дифференциального признака ПЭТ с 

18
F-ФДГ выделяют состояние метаболизма глюкозы лентикулярных ядер. 

Установлено *17-20+, что при БП отсутствовали метаболические изменения в указанной зоне или отмечался локальный 
гиперметаболизм. У пациентов с синдромом паркинсонизма отмечалось резкое снижение СМГ в лентикулярных ядрах. Для БП, не 
осложненной деменцией, на ранних стадиях характерно незначительное мелкоочаговое снижение СМГ в различных отделах коры 
головного мозга, на поздних – гипометаболизм глюкозы в хвостатых ядрах, орбитофронтальной и дорсолатеральной 
префронтальной коре. *17,18+ В случаях БП, осложненной деменцией, отмечались диффузные нарушения метаболизма глюкозы в 
корковых отделах полушарий мозга (теменной, затылочной, фронтальной, височной коре) и лимбических структурах. *17,18,20+ Что 
касается нейродегенеративных заболеваний, сопровождающихся развитием паркинсонизма, то наряду со снижением СМГ в 
области лентикулярных ядер характерны следующие изменения ПЭТ картины: для МСА – снижение СМГ в области мозжечка, 
хвостатых ядер, скорлупы, таламуса; для ПНП – гипометаболизм в таламусе, хвостатых ядрах и коре лобных и височных долей, для 
КБД – преимущественно одностороннее, контрлатеральное пораженным конечностям, снижение церебрального метаболизма 
глюкозы в зоне островка, лобной коре, таламусе, двустороннее снижение СМГ в скорлупе. *17,18,19,21+ Чувствительность ФДГ-ПЭТ 
в диагностике паркинсонизма в зависимости от метода обработки ПЭТ-изображений по данным А.М.Гранова, Л.А.Тютина, 
А.А.Станжевского (2012г.) составила 83-91%, специфичность – 85-90%, точность – 84-90%. [22] 
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Заключение 
Таким образом, ПЭТ с 

18
F–ФДГ является эффективным современным методом нейровизуализации, позволяющим проводить 

диагностику основных нейродегенеративных заболеваний до момента наступления характерных клинических симптомов 
(нарушения двигательной функции при болезни Паркинсона, потере памяти и нарушения социальной адаптации при болезни 
Альцгеймера и др.), а также осуществлять качественную дифференциальную диагностику между различными нозологическими 
единицами. Более широкое использование ПЭТ в психоневрологической практике, безусловно, позволит как можно раньше начать 
превентивную терапию заболевания, расширить возможности коррекции тактики лечения в зависимости от нозологии на ранних 
этапах развития патологического процесса, что будет способствовать повышению эффективности проводимой терапии и 
способствовать продлению периода комфортной жизни больного. 
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